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慢性閉塞性肺疾患（Chronic Obstructive Pulmonary Disease; COPD）は今
後、世界的に罹患率、死亡率が増加することが指摘されている重要な呼吸器疾
患で、2020 年には世界で 3 番目に頻度の高い死因になると予測されている１)。
COPD 患者では、喫煙や加齢に伴うさまざまな併存症をもつ場合が多く２)、
COPD の存在により他疾患の危険因子が増加する３)。慢性肺血栓塞栓症におい




検査中に診断された慢性肺血栓塞栓症の 2 例を経験したので報告する。 
症例 




現病歴：2004 年 4 月に労作時呼吸困難を自覚し近医を受診し、閉塞性換気機能
障害と胸部 CT 上気腫性変化を認め COPD が疑われたが症状が軽度であったた
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め経過観察とされていた。2005 年 5 月頃より平地歩行時にも呼吸困難を自覚す
るようになったため精査目的に当院へ入院となった。 
現 症：身長:150 cm  体重:51.5 Kg  体温:36.4 ℃ 血圧:118/80 mmHg  脈
拍:90 /分 整  呼吸数:25 /分 。胸部聴診上心音、呼吸音は正常で腹部所見に異常
は認めなかった。左下腿に静脈瘤を認めた。 
入院時検査所見（Table 1）：D-dimer の上昇と血液ガスが room air で PaCO2 
30.5Torr ,PaO2 59.9Torr とⅠ型の呼吸不全を呈していた。 
肺機能検査（Fig. 1）：閉塞性換気機能障害と拡散障害を認めた。硫酸サルブタ
モールを用いた可逆性試験において 1 秒量の増加は認められず、COPD の病期
はⅠ期と診断された。 
胸部単純 X 線及び胸部 CT（Fig. 2）：胸部単純 X 線では肺の過膨張や透過性の
亢進は明らかではなかったが、両側の肺門部肺動脈陰影の拡大を認めた。胸部



















O2 1.5L 経鼻投与で PaO2 83.1Torr PCO2 35.4Torr 程度で維持されており、
自覚症状の改善を認めている。 
症例２：70 歳, 男性 
主訴：平地歩行時の呼吸困難 
既往歴：5 年前 直腸癌 8 年前より反復性うつ病 
喫煙歴：20 本×35 年間 
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現病歴：2006 年 7 月頃、労作時呼吸困難を自覚し近医を受診し、喫煙歴と症状
より COPD が疑われ、抗コリン薬の吸入治療を開始されたが自己中止していた。
2007 年 2 月頃より平地歩行時にも呼吸困難を自覚し近医にて低酸素血症を認め
たため精査目的に当院へ入院となった。 
現 症：身長:173 cm  体重:58.0 Kg  体温:36.0 ℃ 血圧:128/74 mmHg  脈
拍:84 /分 整  呼吸数:18 /分。 大動脈弁領域に収縮期雑音があり、喘鳴はなく呼
気延長と両側肺野で呼吸音の減弱を認めた。下肢浮腫は認めなかった。 
入院時検査所見（Table 2）：D-dimer と FDP の上昇があり、血液ガス所見は
O2 1L 投与下で PaO2 62.5Torr、PaCO2 47.4Torr と高炭酸ガス血症を伴う低
酸素血症が認められた。 
肺機能検査（Fig. 5）：1 秒量は正常範囲内だったが拡散能の低下が認められた。 
胸部単純 X 線及び胸部 CT（Fig. 6）：胸部単純 X 線で両側肺野の過膨張所見と












37/4(20)mmHg と低下を認め、血液ガスは O2 2L 経鼻投与で PaO2 75.1Torr、
PaCO2 49.0Torr であった。高炭酸ガス血症の持続、日中の傾眠傾向も認めら
れたため睡眠時無呼吸症候群を疑い、夜間 SpO2 モニタリングを施行したとこ
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Fig.１  Flow volume curve and Pulmonary function test (case 1) 
Fig. 2  Chest radiograph on admission in case 1 showing hyperlucent area 
in the right upper lung field and dilatation of the pulmonary arteries.   
Chest computed tomogram on admission showing multiple low attenuation 
area in the lung fields. 
Fig. 3   Pulmonary ventilation and perfusion scintigrams show multiple 
pulmonary perfusion defects with preserved ventilation scans.  
Fig. 4   Pulmonary angiography shows the occlusions of right middle lobe 
branch and lower lobe branch. Hypovascularity was suspected in left upper 
lobe.  
Fig.5   Flow volume curve and Pulmonary function test (case 2)  
Fig.6    Chest radiograph on admission in case 2 showing expanded and 
hyperlucent lung, and opacification in the right upper lung field. Chest 
computed tomogram on admission showing multiple low attenuation area in 
the lung fields.  
Fig.7  Anterior lung ventilation scan showing defect                                   
radioactivity of the right upper lobes. Multiple pulmonary perfusion defects 
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were present in both lungs. 
Fig. 8 Pulmonary angiography shows moving thrombus in right pulmonary 


















Two cases of chronic pulmonary thromboembolism diagnosed in clinically 
evaluating as chronic obstructive pulmonary disease 
Tomoko Tsuchida, Atsuko Iwata, Hiroko Hirose, Susumu Fukahori, Tetsuya 
Kawano, Chizu Fukushima, Hiroto Matsuse and Shigeru Kohno 




Two cases of chronic pulmonary thromboembolism accidentaly diagnosed 
in clinically evaluating COPD are reported. Case 1, 69 years old and never 
smoked female, was diagnosed as COPD since she had exertional dyspnea 
with obstructive pulmonary dysfunction and multiple low attenuation areas 
in chest CT. Pulmonary ventilation and perfusion scintigram showed 
mismatched defects and she was finally diagnosed as chronic pulmonary 
thromboembolism (CPTE). Case 2, 70 years old and ex-smoked male, was 
also previously diagnosed as COPD. He had exertional dyspnea, hypoxemia 
and multiple low attenuation areas in chest CT. Nonetheless his pulmonary 
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function was normal. Pulmonary ventilation and perfusion scintigram 
showed mismatched defects and pulmonary angiography identified floating 
thrombus in pulmonary artery. Thus he was diagnosed as CPTE. Diagnosis 
of CPTE in COPD is not easy. Physicians should recognize CPTE could be 
associated with COPD and perform further examination including 
pulmonary ventilation and perfusion scintigram when patients do not show 



























































































































































































































Table2 Laboratory findings on admission in case 2
APTT
D-dimer
FDP
sec
mg/dl
μg/ml
Coagulation
PT %86
27.1
10.7
22.2
TAT 12.2 ng/ml
AT‐Ⅲ
-
70
ANA ×20
Lupus anticoagulant
Protein S activity
%111
%
a CL‐β2GPI antibody
U/ml<1.2
Others
VC
%VC
%DLco
L
L
%
%
%
3.53
103.2
2.86
79.4
33.7
DLco/VA 1.14mL/M/mmHg/L
Lung function tests
FEV1.0
FEV1.0/FVC
%FEV1.0 108.3 %
Fig. 5
Fig. 6
ventilation perfusion
Fig. 7
Fig. 8
